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Antikoagülasyon
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Antikoagülasyonun, venöz tromboemboli 
(VTE), atriyal Fibrilasyon (AF) ve idiyopatik 
pulmoner arteriyal hipertansiyon (İPAH) 
yönetiminde anahtar rolü vardır.

Kritik hastalar; altta yatan hastalık durumları, 
trombositopeni, koagülopati, böbrek 
ve karaciğer yetmezliği varlığı, invaziv 
prosedür ve potansiyel büyük cerrahi 
gereksinimleri nedenleriyle antikoagülan 
tedavi komplikasyonları açısından artmış risk 
altındadırlar.

Kritik hastalarda, terapötik dozlara ihtiyaç 
duyulduğunda, intravenöz unfraksiyone 
heparin (UFH) en sık kullanılan parenteral 
tedavi olmaya devam etmektedir. Aktive 
edilmiş kısmi tromboplastin zamanı (aPTT) 
veya heparin seviyesi (anti-faktör Xa testi) ile 
izlenmesi gereklidir.

Heparin direnci, ilacın çeşitli plazma 
proteinlerine nonspesifik olarak bağlanması, 
intravasküler volümdeki değişiklikler ve/
veya heparin klirensinde artışa bağlı 
ortaya çıkabilir. Heparin direnci varlığında 
monitörizasyon için anti-faktor Xa seviyesi 
çalışılmalıdır.

Düşük-molekül-ağırlıklı heparinlerin 
(DMAHlar) UFH’a göre, daha yüksek 
biyoyararlanımlarının olması, etkilerinin 
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daha öngörülebilir olması ve morbid 
obez, hamile veya ağır böbrek yetmezliği 
hastaları dışında genellikle monitörizasyon 
ihitiyaçlarının olmaması gibi avantajları 
vardır.

Argatroban, heparin ilişkili trombositopenili 
hastalarda VTE’nin önlenmesi ve tedavisinde 
onaylanmış bir sentetik direk thrombin 
inhibitörüdür.

Yeni oral antikoagülanlar ya trombin (faktör 
IIa) yada faktör Xa’yı inhibe ederler. Bu 
ilaçlar rivaroksaban, apiksaban, edoksaban 
ve dabigatran eteksilat’dan oluşmaktadır. 
Bu ajanlar rutin monitörüzasyona ihtiyaç 
duymazlar.

Ameliyat dahil acil prosedürler için 
antikoagülan tedavinin kesilmesinin risk 
/ yararı, hastanın antikoagüle edilme 
nedenine, prosedüre bağlı oluşan kanama 
riskine ve eşlik eden komorbiditelere 
bağlıdır.

Warfarin ve diğer vitamin K 
antagonistlerinin (VKA) etkileri, Vitamin K 
ve/veya taze donmuş plazma (TDP) ile geri 
döndürülebilir.

Dört-faktör protrombin kompleks 
konsantresi (PCC), Amerika’da ciddi kanama 
varlığında warfarin etkisini geri döndürmek 
için onay almıştır.
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Van Ryn ve arkadaşları, rekombinant faktör 
VIIa’nın ve aktive edilmiş protrombin kompleks 
konsantresinin insanlardaki dabigatran kaynaklı 
ciddi kanamalar için potansiyel bir antidot olabile-
ceğini buldular.38 Marlu ve arkadaşları aktive prot-
rombin kompleks konsantresinin, 4 faktörlü PCC ile 
beraber, dabigatran ve rivaroksaban için kabul edile-
bilir bir antidot olabileceklerini saptamışlardır.37

Şimdiye kadar görünen, 3 faktörlü PCC ürün-
lerinin warfarin doz aşımı olan hastalarda artmış 
INR’nin geri döndürülmesinde 4 faktörlü PCC’lerden 
daha az etkili olabileceği şeklindedir, ancak YOAK’lar 
için daha fazla veri gereklidir. Son olarak, bu nonspe-
sifik hemostatik ajanların kullanımıyla ilişkili trom-
botik risk açısından daha fazla veriye ihtiyaç vardır.

ÖZET VE GELECEK
Kritik hastalar antikoagülasyon ve kanama riski 
açısından dikkatli bir incelemeye ihtiyaç duyma-
ya devam etmektedirler. Yoğun bakım ünitesinde 
parenteral antikoagülanlar tercih edilmektedir ve 
monitörizasyon, perioperatif dozlama ve etkilerini 
geri döndürme konularında bu ajanlarla çok fazla 
deneyime sahibiz. YOAK dönemi bize bağlı. Öğren-
me eğrisi halen dik durmakta. Renal dozlar ve ilaç 
etkileşimleri göz önüne alınmalıdır. DMAH’larda 
olduğu gibi, rivaroksaban ve apiksaban kullanan 
hastalarda antifaktör Xa aktivitesi monitörizasyonu, 
daha ulaşılabilir onaylanmış bir test aracı haline ge-
lebilir. INR testinden türetilen daha yeni tetkikler, 
YOAK’ları monitörize etmek için daha yararlı yön-
temler olabilir. Geri döndürücü ajanları incelemek 
için daha fazla çalışma gerekmektedir.
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